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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une dyspnee aigue et chronique. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


La definition de la dyspnee ( American Thoracic Society) est 
la suivante : « Terme utilise pour caracteriser une experience 
subjective de gene respiratoire consistant en des sensations 
qualitativement distinctes pouvant varier en intensity. Cette 
experience provient d'interactions multiples entre facteurs 
physiologiques, psychologiques, sociaux, et environnementaux. 
Elle peut induire des reponses physiologiques et comporte- 
mentales secondaires ». Plusieurs theories se sont succede pour 
expliquer les mecanismes de la dyspnee, partant d'une notion de 
rapport inapproprie entre longueur et force des muscles venti- 
latoires, puis de dissociation neuro-mecanique et plus recemment 
d'une dissociation entre efferences et reafferences nerveuses. 
La fig. 1 prend en consideration I'ensemble des facteurs responsables 
de la dyspnee, et montre que le siege du controle respiratoire 
est le lieu de convergence de toutes les informations peripheriques 
et centrales coordonnant la frequence respiratoire et le volume 
courant, en fonction des besoins metaboliques de I'organisme. 
C'est aussi le lieu ou peut se faire la comparaison entre les ordres 
moteurs donnes a I'appareil thoraco-pulmonaire et les conse- 
quences de ces ordres en termes d'efficacite des echanges 
gazeux (Pa0 2 , PaC0 2 , pH), mais aussi de perception du mouvement 
thoracique (mecanorecepteurs thoraciques et pulmonaire), a 
quoi s'ajoutent des informations corticales, le tout pouvant 
aboutir, en cas de desequilibre de ces differentes sources d'infor- 
mation a la notion de dyspnee. Tres recemment des techniques 
d'imagerie cerebrale par emission de positons ont permis de 
localiser les zones cerebrales activees lorsque des sujets normaux 
sont soumis a un processus generateur de dyspnee. Parmi ces 


comprendre 

> La dyspnee est la perception consciente 

d'une gene respiratoire survenant pour un niveau 
d'activite physique ne s'accompagnant habituellement 
d'aucune difficulty. 

> II est parfois difficile d'evaluer la gravite et I'intensite 
de la dyspnee, compte tenu de son caractere subjectif, 
et des difficultes de description de ce symptome. 

> Le diagnostic etiologique de la dyspnee repose 

sur la connaissance de la physiologie, de la semiologie 
generate, a la recherche de signes d'accompagnement, 
et de la pathologie respiratoire et cardiovasculaire 
en raison de la diversity et de la multitude des causes 
potentielles a ce symptome. 


zones, I’insula (partie du cortex limbique) est une zone sensori- 
motrice qui est aussi impliquee dans la detection de signaux 
douloureux. Ainsi la dyspnee pourrait etre a la fois une perception 
de la commande ventilatoire, mais aussi exprimer une sensation 
proche de la douleur, ici une « douleur ventilatoire ». Dans ce 
sens, comme la douleur, sensation nociceptive, la dyspnee 
pourrait etre consideree comme un phenomene de protection, 
un signal d’alarme apparaissant lorsque la ventilation du sujet 
n'est plus en adequation avec son besoin ventilatoire meta- 
bolique (fig. 2). 


APPROCHE CLINIQUE 


Qu'il s'agisse d'une dyspnee aigue ou d'une dyspnee chro- 
nique, I'interrogatoire et I'examen Clinique sont des etapes com- 
munes primordiales pour la strategie diagnostique etiologique 
et revaluation de la gravite de la pathologie sous-jacente. 
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ill! LIEU Schema des mecanismes physiopathologiques de la dyspnee. 

(D'apres C. Peiffer Medecine Sciences1999 ; 15 : 857-62.) 


Donnees de l'interrogatoire 


1. Interrogatoire 

L’interrogatoire prend en compte avant tout les elements du 

terrain sur lequel s’installe la dyspnee : 

antecedents a la recherche d'episodes identiques anterieurs, 
des principales affections connues et eventuellement traitees, 
tels qu'une embolie pulmonaire ou un pneumothorax dont on 
connaTt la tendance a la recidive, ou une affection cardiaque 
sous-jacente ; les antecedents familiaux sont a rechercher 
telle qu'une pathologie thromboembolique familiale ; 
consommation tabagique, et recherche de tout autre type 
d'intoxication; 

•■■■> prise medicamenteuse habituelle ou ponctuelle, en recherchant 
aussi la notion d'autres medicaments anterieurement utilises 
(tels que I'lsomeride pouvant etre responsable du developpement 
d'une hypertension arterielle pulmonaire plusieurs annees 
apres); 

profession a la recherche d’une exposition compatible avec le 
developpement d'un asthme professionnel, telle que I'utilisa- 
tion d'isocyanates, de polyurethane ou de colorants, ou d'une 
alveolite allergique extrinseque (poumon de fermier ou eleveur 
d'oiseau); 


■■■■■> mode de vie habituel ou tout 
changement recent pouvant 
etre a I'origine d’une exposition 
allergenique domestique 
(moisissures ou acariens). 

2. Caracteristiques 
de la dyspnee 

II est necessaire de rechercher 
les caracteristiques suivantes : 
••■■■> mode d'installation aigu ou pro- 
gressif, recherche d'un facteur 
de declenchement (effort, etat 
febrile, ecart de regime desode, 
traumatisme), son horaire, son 
anciennete et son evolution 
paroxystique (avec une eventuelle 
periodicite) ou permanente ; 

•■■■■> presence de signes d'accom- 
pagnement tels que toux, 
expectoration, hemoptysie 
ou douleur thoracique ; la 
recherche de signes fonction- 
nels extrathoraciques est 
indispensable afin de mettre 
en evidence une douleur du 
mollet faisant evoquer une 
phlebite, ou des troubles de 
la conscience ou du compor- 
tement refletant une mauvaise 
tolerance neurologique de la 
pathologie en cause; 
I'intensite de la dyspnee qui peut s’apprecier a I'examen Cli- 
nique par la frequence respiratoire, ainsi qu'a l'interrogatoire 
en precisant le type d'activite ou d'effort pour lequel le patient 
se sent dyspneique ; on precisera s'il s'agit d'une dyspnee d'effort 
ou de repos pouvant survenir a la parole, ou d'une dyspnee de 
decubitus (orthopnee) en quantifiant le nombre d'oreillers 
necessaires pour ameliorer I'etat du patient. 


EfficacitS Impedance du systeme 

des muscles thoraco-pulmonaire 

ventilatoires (resistance, compliance) 

\ / 

Perception de l’effort ventilatoire 


UL1ULZ1 Schema simplifie des mecanismes a I'origine de la 
dyspnee. 
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EXAMEN CLINIQUE 

1. Signes thoraciques 

La dyspnee peut etre inspiratoire traduisant un obstacle a la 
penetration de I'air, s'accompagnant souvent de bruits inspiratoires 
spontanement audibles (cornage larynge, sifflement tracheal), 
ou expiratoire se traduisant par des rales sibilants generalement 
diffus dans un thorax distendu, en hyperinflation, ne pouvant se 
vider malgre une importante mise en jeu musculaire rendant 
I'expiration active. 

La frequence respiratoire peut traduire la gravite de I'affection 
causale par I'importance de la polypnee (superieure a 30/min), 
ou au contraire consister en une bradypnee extreme liee a un 
epuisement musculaire. Dans certains cas, la dyspnee peut 
prendre I'aspect d'une augmentation progressive de I'amplitude 
pour atteindre un maximum, puis d'une diminution progressive 
de I'amplitude pour aboutir a une breve pause respiratoire sans 
mouvement thoraco-abdominal, suivi d'un nouveau cycle respi- 
ratoire identique. Cette respiration periodique de Cheyne-Stokes 
peut etre le temoin d'une decompensation cardiaque, d'une 
insuffisance renale severe, de certaines intoxications (mor- 
phine), ou d'une atteinte du tronc cerebral. La dyspnee de Kuss- 
maul est une polypnee caracterisee par son rythme regulier et 
I'absence apparente de tout effort ventilatoire. 

L'auscultation pulmonaire permet d'analyser les caracteris- 
tiques du murmure vesiculaire qui peut etre reduit lors d'un epan- 
chement pleural sous-jacent, ou s'accompagner de bruits anor- 
maux, tels que rales sibilants, crepitants, wheezing ou ronchus. 

L'examen cardiovasculaire comprend en particulier I’analyse 
de la frequence cardiaque et la prise tensionnelle a la recherche 
d'un collapsus ou d’un pouls paradoxal (diminution, voire disparition 
du pouls radial lors de ('inspiration) tel qu'au cours de I'asthme 
aigu grave. On recherche la presence d'un bruit de galop gauche 
ou d'un souffle audible a l’auscultation cardiaque, ainsi que la 
presence d'oedemes des membres inferieurs ou d'une turgescence 
jugulaire. 

Les signes d'accompagnement sont importants, tels que le 
tirage des muscles sus-claviculaires et intercostaux qui traduisent 
la mauvaise tolerance de la dyspnee. On recherche la presence 


d'une circulation collateral thoracique evocatrice d'un syndrome 
cave superieur, ainsi qu'un emphyseme sous-cutane, en particulier 
cervical, en rapport avec un pneumomediastin sous-jacent. 

2. Signes extrathoraciques 

On recherche les signes suivants : 

-•■> contraction active des muscles abdominaux au cours de la 
crised'asthme; 

-■> cyanose, pincement des ailes du nez, flapping tremor tradui- 
sant la gravite de la dyspnee ; 

hippocratisme digital pouvant orienter par exemple vers une 
fibrose pulmonaire primitive. 


EVALUATION DE LA DYSPNEE 


Le symptome de dyspnee s'integre dans un tableau plus ou 
moins evocateur, en general, d'une pathologie cardiaque ou 
respiratoire (ou les 2). Devant ce symptome, on est done amene 
a faire un bilan etiologique et fonctionnel visant a evaluer a la 
fois le symptome et sa cause. 

Pour evaluer la dyspnee, un choix judicieux, guide par la 
Clinique, doit etre fait parmi I'ensemble des explorations fonc- 
tionnelles respiratoires et cardiaques a notre disposition 
(tableau). Le plus souvent, la dyspnee est un symptome appa- 
raissant a I'effort, et il ne faut pas hesiter a pratiquer des explo- 
rations a I'effort. Parmi ces examens pratiques a I'exercice, le 
plus simple est probablement le test de marche de 6 min, qui 
permet d'evaluer dans le meme temps la dyspnee, la distance 
parcourue, la desaturation en oxygene, et la frequence car- 
diaque du sujet. Pour evaluer le symptome de dyspnee, on fait 
appel a differents types d'echelles. La plus simple est probable- 
ment I'echelle visuelle analogique qui permet de demander au 
sujet de situer sa sensation de dyspnee sur une ligne allant de 0 
a 10 (respectivement pas de dyspnee, et dyspnee maximale). 
L'echelle peut quantifier la dyspnee en stades allant de I'absence 
de dyspnee quel que soit I'effort, a la dyspnee pour un effort 
minime de la vie courante. De plus en plus souvent, revaluation 
de la dyspnee s'integre dans une evaluation globale de la qualite 


mm Liste des explorations complementaires les plus courantes 
permettant revaluation d’une dyspnee 


EXPLORATIONS RESPIRATOIRES 

EXPLORATIONS CARDIAQUES 

1 Spirometrie, courbe debit-volume, mesure des gaz 
du sang au repos 

1 Echocardiographie cardiaque 

1 Scintigraphie pulmonaire, ventilation/perfusion 

1 ECG repos et effort 

1 Capacite de transfert du CO 

1 Scintigraphie myocardique au repos et a I'effort 

1 Recherche d'une hyperreactivite bronchique 

1 Coronarographie 

1 Epreuve d exercice avec evaluation des echanges gazeux, 
consommation maximale d’oxygene, gaz du sang a I'effort, 
echelle de dyspnee 

1 Epreuve d'exercice avec evaluation des echanges gazeux 
consommation maximale d'oxygene, 
echelle de dyspnee 
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de vie, qui fait appel a des questionnaires plus ou moins longs et 
complexes, non specifiques ou, au contraire, specifiques de 
maladies respiratoires, cardiaques ou autres. devaluation 
precise de la dyspnee est importante a la fois sur le plan 
diagnostique, mais aussi pour la prise en charge et le suivi 
therapeutique. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
ET PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 
D'UNE DYSPNEE AIGUE 


Evaluation de la dyspnee 

La mise en evidence d'une gene respiratoire d'installation 
brutale et (ou) d'aggravation rapide impose la recherche de 
signes de gravite ou de mauvaise tolerance de la dyspnee a partir 
de 3 types de parametres. 

1. Signes de gravite non specifiques 

lls peuvent etre : 

4 de type respiratoire : polypnee avec frequence respiratoire > 
30/min ou bradypnee extreme avec pauses respiratoires, 
sueurs et cyanose, difficultes a la parole, mise en jeu des 
muscles respiratoires accessoires avec balancement thoraco- 
abdominal, toux inefficace avec signes d'encombrement 
bronchique; 

> de type cardiovasculaire : signes de collapsus ou hyperten- 
sion arterielle, marbrures, tachycardie >120/min ; 

•4 de type neurologique : troubles de la conscience pouvant 
aller d'un simple desinteressement vis-a-vis de ce qui entoure 
le patient, jusqu'au coma en rapport avec I'importance de 
I'hypercapnie, troubles du comportement avec agitation et 
tableau de pseudo-ebriete evoquant plutot le retentissement 
d'une hypoxie, convulsions et flapping tremor. 

2. Signes de gravite potentielle 
lies au risgue de decompensation 
d'un terrain debilite 

II peut s'agir de decompensation d'une intoxication alcoolique 
sous la forme d'un delirium tremens, coma acido-cetosique chez 
un diabetique, insuffisance renale, embolie pulmonaire, ou 
pneumothorax sur poumon unique. 

3. Signes de gravite specifigue 
de la pathologie en cause 

Troubles du rythme cardiaque ou de la conduction a I'occasion 
d'une pathologie coronaire aigue, signes de gravite d'un asthme 
(debit de pointe < 150 L/min, valeur normale ou elevee de la 
PaC0 2 ). 

Ces signes de gravite imposent une conduite a tenir thera- 
peutique specifique en urgence. 

Les hypotheses diagnostiques peuvent etre presentees en 
fonction de I'origine principale de la dyspnee aigue, en insistant 
sur la frequence des causes respiratoires et cardiaques. 


Causes respiratoires 

1. Obstruction des voies aeriennes 
extrathoracigues 

Elle se traduit par la presence d'une dyspnee inspiratoire. 
D’origine laryngee le plus souvent, elle s’accompagne d'une 
frequence respiratoire normale ou reduite. L'atteinte laryngee 
se manifeste cliniquement par I’importance du tirage inspiratoire 
des muscles sternocleidomastoi'diens, la presence d'un bruit 
inspiratoire intense et rauque (cornage) et la modification de la 
voix. La brutalite de la dyspnee peut s'accompagner d'un veritable 
syndrome asphyxique. 

Chez I'enfant, les causes les plus frequentes sont I'inhalation 
d'un corps etranger et I'origine infectieuse. La brutalite d'installation 
de la symptomatologie et le contexte environnemental orientent 
d'emblee vers le corps etranger bloque au niveau du larynx, ce qui 
necessite une intervention d'urgence telle que la manoeuvre 
d'Heimlich permettant son expulsion. Parfois, le syndrome asphy- 
sique initial peut passer inapergu ; le corps etranger migre alors au 
niveau des voies aeriennes basses ou il peut etre responsable de 
troubles de la ventilation a repetition, d'une symptomatologie 
parfois asthmatiforme, voire a distance, d'une stenose bronchique 
avec developpement de dilatations bronchiques dans le meme 
territoire. L'origine infectieuse est plutot evoquee en presence de 
fievre dans un contexte parfois epidemique responsable de laryn- 
gite virale ou d'epiglottite virale ou bacterienne. 

Chez I'adulte, I'origine laryngee peut aussi etre d'origine 
infectieuse. Cependant, une origine allergique peut etre evoquee 
face a un cedeme de Quincke pour lequel les antecedents aller- 
giques et I'anamnese sont caracteristiques. Plus rarement, une 
origine tumorale peut etre responsable d'une dyspnee aigue 
chez un patient tabagique dans un contexte d'alteration de I'etat 
general. De meme, une origine tracheale en rapport avec une 
pathologie tumorale est responsable d'une symptomatologie 
d'installation progressive pouvant se compliquer brutalement et 
etre a I'origine d'une dyspnee aigue chez des patients ayant 
neglige les premiers signes respiratoires. 

2. Asthme 

II s'agit d'un diagnostic habituellement facile chez un patient 
aux antecedents allergiques et ayant deja eu des crises ante- 
rieurement. Le diagnostic est parfois plus difficile devant une 
symptomatologie atypique ou en cas de premiere crise, quel que 
soit I’age du patient. La dyspnee s'installe generalement de 
maniere subaigue, parfois precedee d'une toux seche, dans un 
contexte deposition allergenique connue ou au cours du sommeil, 
en seconde partie de nuit, a type de bradypnee expiratoire s'ac- 
compagnant de rales sibilants diffus a I'auscultation pulmonaire. 
Une polypnee avec sibilants aux 2 temps, inspiratoire et expiratoire, 
peut etre retrouvee. L'apparition d'une expectoration epaisse et 
collante signe generalement revolution vers I'amelioration de la 
dyspnee et la levee du freinage expiratoire. La grande sensibilite 
de la dyspnee a la prise de 2 bouffees de p2-mimetique, even- 
tuellement renouvelee 15 min plus tard, represente un critere 
diagnostique supplementaire. L'asthme aigu grave correspond a 
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la presence d'une crise d'emblee asphyxique en quelques minutes 
(80 % des deces par asthme surviennent avant I'arrivee a I'hopital), 
ou a la repetition de crises de plus en plus rapprochees, de plus en 
plus severes et repondant de moins en moins aux p2-mimetiques. 
II est marque par la presence de signes de gravite, avec notamment 
disparition des rales sibilants associes a un silence auscultatoire 
par disparition du murmure vesiculaire, et la baisse du debit de 
pointe < 150 L/min. Ce diagnostic impose une hospitalisation 
d'urgence en service de reanimation respiratoire. A domicile, en 
I'absence d'aerosol, les p2-mimetiques peuvent etre utilises par 
voie sous-cutanee ou en spray, en utilisant une dizaine de bouffees 
dans une chambre d'inhalation. 

3. Pathologie pleurale 

La presence d'un hemothorax dans un contexte traumatique 
peut induire une dyspnee aigue dont le diagnostic est evoque par 
I'abolition du murmure vesiculaire et la matite homolaterales, 
pouvant etre associees, dans un tableau de compression media- 
stinale, a une turgescence jugulaire. La radiographie thoracique 
confirme le diagnostic d'epanchement liquidien et precise son 
abondance et son retentissement. Le drainage thoracique doit 
etre realise en urgence, associe a une autotransfusion en cas d'hemo- 
thorax abondant. Un pneumothorax, spontane ou d'origine post- 
traumatique, peut aussi etre responsable d'une dyspnee aigue, 
en particulier en cas de pneumothorax survenant sur un terrain 
debilite tel qu'une insuffisance respiratoire chronique, lors de 
pneumothorax compressif (pneumothorax a « clapet »), ou en 
cas de pneumothorax bilateral. L'examen Clinique retrouve un 
tympanisme et une disparition du murmure vesiculaire, homo- 
lateraux, et la radiographie thoracique confirme le diagnostic en 
revelant une hyperclarte de tout I'hemithorax concerne, associee 
parfois a un refoulement du mediastin. La gravite du tableau 
clinique et la mauvaise tolerance gazometrique imposent la 
mise en place d'un drain thoracique en urgence. 

4. Pneumopathies 

Une pneumopathie infectieuse peut induire une dyspnee 
aigue lors de son developpement sur un terrain debilite tel 
qu'une insuffisance respiratoire chronique. Dans certains cas 
I'importance de I'extension de I'atteinte infectieuse peut generer 
une dyspnee devolution rapidement croissante dans un contexte 
febrile, generalement associe a une douleur thoracique. La pre- 
sence de rales crepitants et I'aspect radiologique de broncho- 
gramme aerien confirment le diagnostic. Cependant, la brutalite 
de la dyspnee associee parfois a une douleur thoracique en coup 
de poignard et a une opacite radiologique atypique peut, dans 
certains cas, en imposer pour une embolie pulmonaire dont le 
diagnostic differentiel est generalement difficile. 

Les pneumopathies d'hypersensibilite peuvent aussi se presenter 
sous la forme d'une dyspnee aigue. C’est le cas plus particulierement 
des alveolites allergiques extrinseques de type poumon de fermier, 
dont le diagnostic repose avant tout sur I'anamnese, le patient 
presentant une dyspnee aigue 4 a 6 h apres la manipulation de 
foin moisi, s'accompagnant de signes extrathoraciques evoquant 
un syndrome pseudogrippal et de rales crepitants diffus a 


I'auscultation thoracique. L'evolution est habituellement favorable 
apres arret de I'exposition a I'antigene en cause. Neanmoins, la 
poursuite de I'exposition, en cas de symptomatologie aigue 
moins intense, peut aboutir a un tableau de dyspnee subaigue 
ou chronique. 

5. Decompensation aigue d'une insuffisance 
respiratoire chronique 

Quelle que soit la cause de I'insuffisance respiratoire chronique 
sous-jacente (bronchopneumopathie chronique obstructive diffuse 
[BPCO], cyphoscoliose, sequelles post-tuberculeuses), le tableau 
clinique de la decompensation aigue associe les signes respiratoires, 
cardiologiques et neurologiques correspondant aux signes de 
gravite non specifiques decrits plus haut. Ms surviennent genera- 
lement a la suite d'un facteur declenchant dont le plus frequent 
est I'infection bronchopulmonaire. En I'absence de signes infectieux, 
il est necessaire de rechercher notamment une decompensation 
cardiaque sous-jacente, un pneumothorax ou une embolie pulmo- 
naire. Les causes iatrogeniques sont representees par la prise 
de sedatifs pouvant etre a I'origine d'une atteinte des centres 
respiratoires, ou I'utilisation d’antitussif ou d'oxygene a un debit 
trop eleve. La gravite de la decompensation est dominee par 
I'importance de I'epuisement musculaire des patients et la pre- 
sence de troubles de la conscience, ainsi que par la severite de 
I'acidose respiratoire et de I'hypoventilation alveolaire (hyper- 
capnie). Le traitement repose avant tout sur la ventilation non 
invasive au masque nasal qui permet souvent d'eviter le recours 
a la ventilation sur intubation tracheale en I'absence de troubles 
de la conscience. 

Causes cardiologiques et vasculaires 

PULMONAIRES 
1. Embolie pulmonaire 

Typiquement, la dyspnee rencontree au cours de la pathologie 
thrombo-embolique est d'installation brutale et d'emblee d'in- 
tensite maximale, bloquant la respiration (blockpnee), s'accom- 
pagnant d'une sensation de mort imminente et d'une douleur 
thoracique intense et angoissante, en coup de poignard. La pre- 
sence d'une hemoptysie est relativement frequente et des 
signes de collapsus avec detresse cardio-respiratoire peuvent 
traduire le developpement d'une embolie massive. Cette dyspnee 
survient dans un contexte evocateur tel que le premier lever apres 
une periode d’alitement, ou au decours d'une chirurgie favorisant 
le developpement d'une thrombose telle que la chirurgie ortho- 
pedique, cardiothoracique ou gynecologique. Cependant, le dia- 
gnostic d'embolie pulmonaire peut, dans certains cas, etre plus 
delicat lorsque la dyspnee se presente sous la forme d'acces 
dyspneiques iteratifs moins intenses et de breve duree faisant 
plutot evoquer des emboles a repetition, en I'absence de phlebite 
peripherique evidente, lors de symptomes moins evocateurs a 
type de rales sibilants par exemple, ou en cas de terrain sous- 
jacent risquant de masquer les signes cliniques tel qu'au cours 
d'une decompensation respiratoire aigue. C'est pourquoi le dia- 
gnostic d'embolie pulmonaire doit etre evoque de principe devant 
toute dyspnee aigue isolee ou s'accompagnant d'une sympto- 
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matologie dissociee, en I'absence d’amelioration clinique ou 
gazometrique sous I'effet du traitement specifique d'une autre 
pathologie. Le lecteur se referera a I'article « Thrombose vei- 
neuse profonde et embolie pulmonaire » (item Q135, tome 53, n° 
2du15janvier2003). 

2. CEdeme pulmonaire cardioqenique 
(ou hemodynamique) 

II s’agit generalement d'un diagnostic facile chez un patient 
ayant une atteinte valvulaire cardiaque ou une hypertension 
arterielle ancienne, ou aux antecedents de pathologie coro- 
naire. II se presente habituellement sous la forme d’une dyspnee 
aigue a type de polypnee, survenant preferentiellement en premiere 
partie de la nuit chez un patient ne supportant pas le decubitus 
(orthopnee), s’accompagnant d'une expectoration mousseuse 
parfois hemoptoique et de rales crepitants diffus bilateraux. 

Le diagnostic peut etre plus difficile en cas de manifestation 
inaugurale de I'insuffisance cardiaque, en I'absence de facteur 
declenchant evident, ou dans un contexte pouvant evoquer une 
autre affection telle qu'une infection pulmonaire, ou un 
contexte therapeutique compatible avec le developpement 
d'une pneumopathie medicamenteuse (en particulier lors de la 
prise d'amiodarone). Le diagnostic peut etre etaye par I'electro- 
cardiogramme (ECG) qui montre des troubles du rythme ou des 
troubles de la repolarisation evoquant une pathologie coro- 
naire evolutive, ainsi que par la radiographie pulmonaire gui 
retrouve des opacites floues bilaterales perihilaires s'accompa- 
gnant de stries de Kerley peripheriques et predominant dans 
les bases, une cardiomegalie, et de discretes opacites pleurales 
bilaterales. L'elevation des enzymes cardiaques et la mise en 
evidence d'une dysfonction ventriculaire gauche a I'echogra- 
phie cardiaque sont autant d'elements de confirmation du dia- 
gnostic. Le traitement repose avant tout sur le traitement etio- 
logique et I'utilisation des diuretiques par voie intraveineuse 
qui, dans certains cas de diagnostic difficile, represented un 
veritable test diagnostique. 

3. Tamponnade 

La constitution rapide d'un epanchement pericardique abon- 
dant peut entrainer une dyspnee aigue a type de polypnee, dans 
un contexte etiologique evocateur (traumatique, febrile, ou 
pathologie neoplasique). L'examen clinique est domine par I'im- 
portance de la turgescence jugulaire avec orthopnee et pouls 
paradoxal. Le diagnostic est confirme par les signes electrocar- 
diographiques domines par le sous-decalage de PQ, le microvol- 
tage et les troubles de la repolarisation diffus, et surtout par I'e- 
chographie cardiaque qui montre la compression cardiaque par 
I'epanchement pericardique. Ce diagnostic impose la realisation 
d'un drainage pericardique en urgence. 

Autres causes 

1. Anemie aique 

La deperdition sanguine brutale par hemorragie digestive, 
d’origine post traumatique ou par hemorragie alveolaire induit 
une polypnee superficielle accompagnant la paleur des tegu- 


ments et les signes de collapsus. Le bilan biologique comprenant 
une numeration formule sanguine permet le diagnostic qui 
impose la perfusion rapide de macromolecules et la transfusion 
de concentres globulaires. 

2. Acidose metabolique 

II s'agit d'une polypnee survenant dans un contexte speci- 
fique de decompensation acidocetosique d’un diabete ou au 
cours de certaines intoxications medicamenteuses. Cette dysp- 
nee n'est, en general, pas pergue peniblement. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
ET PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 
D'UNE DYSPNEE CHRONIQUE 


Le contexte dans lequel on est amene a prendre en charge un 
patient dyspneique chronique est generalement tres different 
des tableaux presentes dans le cadre de la dyspnee aigue, en 
I'absence de situation d'urgence. En revanche, I'intensite de la 
dyspnee peut etre parfois tres importante, mais relativement 
bien supportee par le patient qui s'est adapte progressivement a 
son etat respiratoire en reduisant son activite en consequence. 

Causes bronchopulmonaires 

Ouel que soit le mecanisme a I'origine de I'insuffisance respi- 
ratoire chronique, la dyspnee se presente de maniere identique 
sous la forme d'une gene respiratoire d'installation progressive 
sur plusieurs mois ou plusieurs annees ; elle peut parfois se com- 
pliquer d'une dyspnee aigue a I’occasion d'une decompensation 
respiratoire aigue. On distingue habituellement les maladies 
bronchopulmonaires obstructives en rapport avec une atteinte 
du debit aerien se traduisant par une reduction du volume expi- 
ratoire maximal par seconde (VEMS) et du rapport de Tiffeneau 
VEMS/capacite vitale (CV), et les maladies restrictives par 
atteinte des volumes pulmonaires, definies sur le plan fonctionnel 
par une reduction simultanee de la capacite vitale et de la capacite 
pulmonaire totale. 

/ Les maladies bronchopulmonaires obstructives recouvrent I'en- 
semble des affections responsables d'une reduction du calibre 
bronchique au premier plan desquelles on retrouve la broncho- 
pneumopathie chronique obstructive (BPCO). Le tabagisme est 
le principal facteur de risque de cette affection au cours de 
laquelle la dyspnee fait suite a une periode plus ou moins longue 
marquee par la presence d'une toux et d'une expectoration 
(dont la repetition plus de 3 mois dans I'annee et plus de 2 annees 
consecutives definit la bronchite chronique simple). 

L'apparition de la dyspnee temoigne de ('installation du trouble 
ventilatoire obstructif par atteinte des petites voies aeriennes 
distales. L'evolution se fait vers (’aggravation progressive de la 
dyspnee rythmee par des periodes d'exacerbation (notamment 
a I'occasion d'infections bronchiques repetees conduisant a la 
decompensation respiratoire aigue precedemment decrite). 
Sur le plan clinique, la bronchite chronique obstructive s'accompa- 
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gne d'une cyanose cutaneo-muqueuse temoignant de I'impor- 
tance de I'hypoxie. Les signes d’insuffisance cardiaque droite 
sont frequents (oedeme des membres inferieurs, turgescence 
jugulaire). 

Le bilan fonctionnel respiratoire est domine par la reduction 
du rapport de Tiffeneau et du VEMS generalement inferieur a 
50 %. Les gaz du sang confirment la presence de I'hypoxie 
associee a une normocapnie puis a une hypercapnie. Le traite- 
ment repose avant tout sur des mesures preventives visant a 
arreter toute intoxication tabagique et a reduire le risque de- 
fection. Les bronchodilatateurs sont frequemment employes 
(avec un effet therapeutique plus marque des anticholiner- 
giques). La place des corticoides inhales est restreinte aux 
patients les plus symptomatiques ayant fait plusieurs decom- 
pensations respiratoires. L'oxygenotherapie est indiquee 
lorsque la Pa0 2 est inferieure a 55 mmHg (7 kPa environ) a dis- 
tance de toute decompensation et a 2 mesures separees de 15 
jours d'intervalle. L'emphyseme pulmonaire panacinaire (ou 
panlobulaire) est responsable d'une dyspnee d'installation pro- 
gressive de fagon isolee en I'absence de signe de decompensa- 
tion cardiaque droite ou de cyanose, de toux ou d’expectoration, 
generalement chez des patients plus jeunes. 

Des I'inspection, on retrouve des signes de distension thora- 
cique et un rythme respiratoire marque par une expiration lente 
et prolongee a levres pincees. Sur le plan fonctionnel respira- 
toire, le trouble ventilatoire obstructif s’accompagne d'une 
reduction du transfert du CO et d'une augmentation importante 
du volume residuel. Le traitement est generalement reduit a 
l'oxygenotherapie lorsque survient I'hypoxemie de repos, par- 
fois delivree precocement lors de la deambulation en cas de des- 
aturations a I'effort. L'asthme, dans sa forme extreme d’asthme 
persistant severe, est def ini par la presence de crises dysp- 
neiques paroxystiques diurnes et nocturnes quotidiennes 
venant se greffer sur une dyspnee chronique genant les patients 
dans leur activite quotidienne. Cliniquement, I'auscultation 
retrouve une diminution du murmure vesiculaire, et la presence 
d'un bronchospasme responsable, sur le plan fonctionnel respi- 
ratoire, d'une reduction permanente du volume expiratoire 
maximal par seconde inferieur a 60 % de la theorique. Le traite- 
ment comprend en premiere place les bronchodilatateurs, et 
plus particulierement les p2-mimetiques, associes aux corticoT- 
des sous forme inhalee. L'utilisation de nebulisations de 
bronchodilatateurs au cours des exacerbations peut aussi 
etre realisee a domicile. C'est aussi dans ce groupe de maladies 
bronchopulmonaires obstructives que I'on peut classer les 
dilatations bronchiques diffuses responsables d'une bronchor- 
rhee chronique et abondante, ainsi que les bronchiolites 
obliterates. 

/ L'insuffisance respiratoire chronique restrictive regroupe un 
ensemble defections beaucoup plus variees pouvant etre dis- 
tingueesen3groupes. 

Les affections neuromusculaires correspondent essentielle- 
ment aux myopathies telles que la maladie de Duchenne de Bou- 
logne qui se traduit, sur le plan respiratoire, par une insuffisance 
respiratoire d'installation progressive aboutissant, du fait de 


retenir 

> Qu'il s'agisse d'une dyspnee aigue ou d'une dyspnee 
chronigue, le diagnostic etiologique d'une dyspnee 
necessite une hierarchisation des investigations 
clinigues et paracliniques. 

> Le diagnostic d'embolie pulmonaire peut etre 
difficile devant un tableau atypique, en raison 
de la multiplicity des modes de presentation ; 

il est indispensable d'y penser devant toute dyspnee 
aigue ou subaigue dont le diagnostic 
n'a pas ete determine avec certitude. 

> Les principales causes de dyspnee sont respiratoires 
et cardiaques, et peuvent etre intriquees. 


I'atteinte musculaire diaphragmatique, a la necessite d'une 
ventilation permanente sur tracheotomie. Sur le plan fonctionnel 
respiratoire, cette affection est caracterisee par une reduction 
progressive et reguliere, quasi previsible, de la capacite vitale et 
du volume courant. Parmi les affections neurologiques, on 
individualise plus particulierement la sclerose laterale amyo- 
trophique qui se traduit par I'apparition d'une dyspnee s'integrant 
dans un tableau d'atteinte motrice des membres superieurs et 
(ou) inferieurs, en cas d'atteinte peripherique, ou de dysarthrie 
et de troubles de la deglutition dans les formes bulbaires. Le 
pronostic est tres reserve, le deces des patients survenant, en 
moyenne, dans les 2 ans suivant I'installation des premiers 
signes. 

Les atteintes parietales regroupent toutes les affections tho- 
raciques extrapulmonaires empechant I'expansion pulmonaire 
physiologique. II s'agit des sequelles pleurales post-tuberculeuses 
calcifiees, I'obesite majeure, ou encore les deformations thora- 
ciques telles que la cyphoscoliose responsable d'une aggrava- 
tion des inegalites de rapport ventilation/perfusion, d'une 
reduction de la vascularisation capillaire et d'une reduction de la 
compliance thoraco-pulmonaire. L'atteinte fonctionnelle respi- 
ratoire est generalement tres severe, et la decompensation peut 
etre brutale et tardive dans revolution de la maladie, lorsque les 
mecanismes de compensation de I'atteinte respiratoire sont 
epuises. Le traitement par ventilation mecanique non invasive 
au masque nasal est recommande, mais la tracheotomie est 
necessaire lorsque les patients sont vus trop tardivement au 
moment de la decompensation respiratoire. 

Les atteintes pulmonaires, rencontrees dans les maladies 
pulmonaires infiltrantes, et dominees par la fibrose pulmonaire 
idiopathique sont a I'origine d'une insuffisance respiratoire chro- 
nique marquee par la presence d'une dyspnee isolee d'installa- 
tion plus ou moins rapide, maladie systemique (connectivite). 
Elle peut parfois s'integrer dans un tableau de vascularite, ou 
s'accompagner d'adenopathies mediastinales en cas de sarcoi- 
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dose. La presence d'un hippocratisme digital est plutot en faveur 
d'une fibrose pulmonaire idiopathique. Le traitement est adapte 
en fonction de la cause et repose generalement sur une cortico- 
therapie par voie generate. Des traitements immunosuppresseurs 
ont ete proposes a titre d'epargne cortisonique, en cas de traitement 
prolonge, ou a visee etiologique dans certaines maladies systemiques. 

Causes cardiovasculaires 
1. Hypertension arterielle pulmonaire 

La dyspnee s'installe generalement de maniere rapidement 
croissante, isolee, en I'absence de toute affection respiratoire 
associee. Une cause thrombo-embolique peut etre retrouvee en 


rapport avec des emboles repetitifs, dont la severite peut aboutir 
a la necessite d'un traitement chirurgical de desobstruction par 
endarteriectomie endovasculaire. L'absence de cause retrouvee 
definit I'hypertension arterielle pulmonaire primitive dont le 
traitement non specifique repose sur les vasodilatateurs tels 
gue les inhibiteurs calciques, les antagonistes des recepteurs de 
I'endotheline, I'epoprestenol. 

2. Insuffisance cardiaque gauche 

Elle est responsable d'une dyspnee chronique, d'effort et de 
decubitus, dont le diagnostic etiologique necessite parfois une 
epreuve d'effort, voire une coronarographie. ■ 


MINI TEST 


A/VRAI ou FAUX? 

La crise d'asthme est caracterisee 
par une bradypnee inspiratoire. 

L'embolie pulmonaire peut 
se presenter sous la forme 
d'une dyspnee asthmatiforme. 

La dyspnee aigue du poumon 
de fermier survient immediatement 
lors de la manipulatio de foin moisi 


La crise d'asthme 

peut s'accompagner d'une contraction 
active des muscles abdominaux. 


B/VRAI ou FAUX? 

La dyspnee chronique rencontree 
dans I'emphyseme panlobulaire 
s'accompagne d’une toux 
et d’une expactoration chronique. 

La dyspnee peut etre consideree 
comme un phenomene 
de protection apparaissant lorsque 
la ventilation d'un sujet n’est plus 
en adequation avec son besoin 
ventilatoire metabolique. 

L'epreuve de marche de 6 minutes 
est un examen performant 
dans le cadre de revaluation 
d'une dyspnee chronique. 


C/QCM 

Parmi les criteres suivants, quels sont 
ceux qui temoignent de la gravite d'une 
dyspnee aigue ? 

I Presence d’un hippocratisme digital. 
Polypnee > 30/min. 

Presence d'une fievre a 40° C. 
Difficultesala parole. 

Flapping tremor. 
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